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総合研究奨励賞（結城賞）
SARM1 and TRAF6 bind to and stabilize PINK1 on 
depolarized mitochondria
細胞生物学 村 田 　 等　
　PINK1はパーキンソン病原因遺伝子の１つで，主にミト
コンドリアに局在するリン酸化酵素をコードしている．
PINK1の細胞内での機能を明らかにすることは，パーキン
ソン病の発症メカニズムを理解するうえで重要である．最
近，PINK1が他のパーキンソン病原因遺伝子産物である
Parkin と協調して働き，細胞内の損傷をうけたミトコンド
リアの除去（マイトファジー）に関与することが報告され
た．この過程において損傷ミトコンドリア上で PINK1が安
定化することがマイトファジーの誘導に必要であるが，ど
のような機構で PINK1が安定化するのかはわかっていな
かった．
　我々は PINK1の結合タンパク質の解析からこの謎に取
り組み，PINK1の新規結合タンパク質として SARM1を同
定した．SARM1はTIR ドメインをもつToll-like receptor
（TLR）アダプタータンパク質の１つでミトコンドリア上
に局在する．SARM1はＥ３ユビキチンリガーゼTRAF6の
結合サイトをもっており，PINK1とTRAF6の結合を媒介
する役割をもっていた．TRAF6は PINK1の433番目のリジ
ンを介してＫ63鎖型のユビキチン化修飾を行い，このユビ
キチン化が PINK1のミトコンドリア上での安定化に必要
であった．家族性パーキンソン病患者でみられる PINK1変
異体では PINK1のユビキチン化が減少していた．ドミナン
トネガティブ体や siRNAを用いた SARM1，TRAF6の発
現抑制によって PINK1の安定化は抑制され，マイトファジ
ーの誘導も減少した．これらの結果から SARM1，TRAF6
を介した PINK1のユビキチン化が PINK1の損傷ミトコン
ドリア上での安定化に必要であり，この機構の破綻がパー
キンソン病発症の一因になることが示唆された．
Novel germline mutation in the transmembrane 
domain of HER2 in familial lung adenocarcinomas
呼吸器外科 山 本 寛 斉　
　遺伝性の疾患に対する遺伝子の同定についての研究であ
る．家族性腫瘍は大腸癌や乳癌などでの報告が多いが，肺
癌では比較的稀である．現在までにEGFRチロシンキナー
ゼ領域の生殖細胞変異に加えて二次的に同領域の体細胞変
異が引き起こされることで発症する家族性肺癌家系が複数
報告されている．我々は，常染色体優性遺伝形式により発
症し，既知のEGFR，KRAS，EML4-ALK遺伝子異常を伴
わない家族性肺癌家系を経験した．発端者（多発肺腺癌）・
母親（多発肺腺癌）・父親（非罹患者）・妹（非罹患者）の
腫瘍または血液検体をエキソームシークエンスにより解析
したところ，HER2膜貫通領域 （exon17）に新規生殖細胞
変異（G660D）を認めた．一方，孤発性肺癌におけるHER2
膜貫通領域変異をダイレクトシークエンスにより解析した
ところ，253例の肺腺癌のうち，１例に体細胞変異を認めた
（V659E）．この症例はCTで肺野に多発すりガラス影を認
めており，EGFR遺伝子変異を認めなかった．HER2膜貫
通領域は二量体形成に関与することから，これらの変異は
膜貫通領域の構造変化を引き起こしHER2とその下流に存
在する蛋白を活性化する可能性が高いと思われたので，変
異型HER2の機能解析を行った．野生型に比べて，変異型
HER2（V659Eと G660D）はより安定で，下流のAkt を活
性化していた．さらに，肺腺癌における細胞増殖を促進す
ると報告されている p38も活性化されていた．これらの結
果から，HER2膜貫通領域の遺伝子変異は家族性・孤発性
肺癌発症の原因となると考えられる．
The acceleration of boron neutron capture therapy 
using multi-linked mercaptoundecahydrododecaborate 
(BSH) fused cell-penetrating peptide
細胞生理学 道 上 宏 之　
　BNCT（boron neutron capture therapy：ホウ素中性子
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捕捉療法）は，悪性腫瘍細胞を選択的に破壊し，腫瘍周囲
の正常細胞に影響を与えない次世代のがん放射線治療法と
して注目されている．BNCTは人体に無害な低エネルギー
の熱／熱外中性子線を患部に照射し，あらかじめ腫瘍細胞
内に取り込ませておいたホウ素（10B）原子の核捕獲および
核分裂反応を利用してがんを治療する技術である．核分裂
反応によってα粒子とリチウム（7Li）核を産生（10B＋
1n→7Li＋4He＋2.4MeV）し，このα粒子と7Li 核が，細胞
直径より短いわずか10㎛しか広がらないため，効果は10Bを
含んでいる細胞に限定される．それゆえ，10Bをあらかじめ
腫瘍細胞に選択的に取り込ませ，そこに中性子線照射を行
えば，細胞レベルでのがん選択的な治療法となる．これま
でに，BNCTで用いられてきたホウ素製剤は，ホウ素１個
にアミノ酸のフェニルアラニンが結合したBPAがあり，
殆どのBNCT臨床研究で用いられている．脳腫瘍に対する
BNCTおいては，ホウ素12個からなるホウ素化合物BSH
が併用されているが，BSHは細胞内へ取り込まれず，BSH
による BNCTの効果が非常に弱いと考えられている．新規
のホウ素製剤の開発は，BNCTの分野において最も期待さ
れている．
　本研究は，BSHを基にした新規のホウ素製剤の作製及び
脳腫瘍モデルに対してこの製剤を投与し，その機能を評価
することである．ホウ素化合物を細胞内及び腫瘍組織内へ
導入するため，本論文では，細胞膜通過ペプチド（cell 
penetrating peptide：CPP）を用いた．CPP は，11個のア
ルギニンよりなるペプチドであり，CPP と BSHを結合し
たところ，BSHは速やかに細胞内へと導入され，免疫染色
にてその細胞内の局在が観察された．また，これまで，細
胞外にホウ素が局在する場合と細胞内の細胞質内・核内に
ホウ素が局在する場合における細胞殺傷効果について，シ
ミュレーションを行った．その結果，同じ濃度のホウ素製
剤が細胞外にある時と比較して，60～100倍程度効果が違う
と報告した．さらに，１ホウ素製剤内に含まれるホウ素含
有量を高めるために，２個，４個，８個のBSHをペプチド
へ結合した．これにより，８個のBSHを連結させたCPP
付加の新規のホウ素ペプチド8BSH-CPP が完成した．この
8BSH-CPP は，細胞内に導入され高いホウ素濃度を示し，
細胞質用利導入され，数時間で核に局在することが確認さ
れた．マウス脳腫瘍モデルを作製し，尾静脈より投与し，
脳腫瘍部でのホウ素製剤の観察を行ったところ，腫瘍部に
一致して，ホウ素製剤が観察される一方，正常脳ではホウ
素製剤は観察されなかった．さらに，この製剤をヒトグリ
オーマ細胞に投与し，京都大学原子炉実験所にて中性子照
射を行ったところ，細胞内導入効果の無いBSHと比較し
て，１/100の濃度で，細胞増辱抑制効果を認めた．以上よ
り，本研究は，次世代の粒子線治療のBNCTの発展にとっ
て必要不可欠な新規のホウ素製剤となるホウ素ペプチドの
第一歩を示す有意義な研究結果と思われる．
がん研究奨励賞（林原賞・山田賞）
Dual programmed cell death pathways induced by 
p53 transactivation overcome resistance to oncolytic 
adenovirus in human osteosarcoma cells
整形外科 長谷井　嬢　
　岡山大学で独自に開発されたテロメラーゼ活性依存的に
制限増殖する腫瘍融解アデノウイルス製剤（テロメライシ
ン，開発コード：OBP-301）が多くの骨軟部肉腫細胞株に
有効である事が報告されている．しかし，OBP-301に抵抗
性を有するヒト骨肉腫細胞株の存在もまた明らかとなっ
た．そこで本研究では，OBP-301に p53を組み込んだ新規
腫瘍融解アデノウイルスOBP-702を開発し，その抗腫瘍効
果とメカニズムの詳細な検討を行った．OBP-702はOBP-
301抵抗株に対して in vitro，in vivo 双方で強力な抗腫瘍効
果を示した．また，OBP-301抵抗株を用いて細胞死形態の
検討を行った所，アポトーシスとオートファジーが関係し
ていた．OBP-702は p53を強制発現させる一方で，その下
流である p21の発現をマイクロRNA93と106b を介して抑
制し，強力にアポトーシスを誘導する事を明らかにした．
また p53により誘導されるDRAMを介してオートファジ
ー細胞死が強力に誘導される事も明らかにした．
A novel synergistic effect of iron depletion on 
antiangiogenic cancer therapy
消化器外科学 大 原 利 章　
　鉄は生体にとって必要不可欠なものであり，それはがん
細胞にとっても同様である．以前から鉄分を制限すると腫
瘍の増殖がある程度抑制される事は知られているが，現在
まで固形癌に対して鉄分を減らす（除鉄）治療は確立され
ていない．本論文では肺癌細胞株（A549，H1299）を用い
て in vitro および in vivo で除鉄を行うと腫瘍の増殖抑制
効果は認められるが，代償的にVEGFの発現増強を介した
血管新生が生じていることを明らかにした．さらに食餌に
よる除鉄マウスモデルを用いて除鉄状態に誘導したうえ
で，血管新生阻害薬（bevacizumab）を併用すると，代償
的血管新生を阻害し，強い抗腫瘍効果が得られることを明
らかにした．
　この知見はがん細胞と周囲環境の鉄との関係性を明らか
にしただけでなく，既存の血管新生阻害薬や今後登場が予
定されている血管新生阻害作用を有する分子標的薬の効能
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を高められる可能性があり，研究成果を広くがん患者に還
元することが期待される．
Acquired resistance to EGFR inhibitors is associated 
with a manifestation of stem cell-like properties in 
cancer cells
臨床遺伝子医療学 枝 園 和 彦　
　分子標的治療薬であるヒト上皮成長因子受容体（EGFR）
チロシンキナーゼ阻害薬（EGFR-TKI）は，EGFR遺伝子
に活性型変異を有する非小細胞肺癌に対し高い奏効率を示
す．しかし，ほぼ全例で薬剤に対する耐性を獲得すること
から，薬剤耐性の克服が課題となっている．本研究では，
４種類のEGFR変異肺癌細胞株を用いて，異なる薬剤曝露
条件下でEGFR-TKI 耐性株を作成し，それらにおける耐性
化機構を検討した．その結果，薬剤の曝露方法が耐性化機
序に影響を及ぼすことを明らかにした．また，EGFR-TKI
に対する耐性化の過程で，上皮間葉移行（EMT）および癌
幹細胞様特性を有する細胞が出現し，これらの細胞では
micro RNA-200 family がメチル化によって発現低下して
いることも明らかにした．樹立されたEGFR-TKI 耐性細胞
の一部は薬剤排出能の亢進等を介して従来の抗癌剤治療に
も高度の耐性を獲得したが，一部の新規薬剤には感受性を
示し，薬剤耐性克服に向けた新規治療法の可能性を示唆す
る所見を得た．
Pro-angiogenic cytokines for prediction of outcomes 
in patients with advanced hepatocellular carcinoma
消化器・肝臓内科学 宮 原 孝 治　
　切除不能進行肝細胞癌への治療として，近年，分子標的
薬であるソラフェニブが広く用いられるようになった．我
々は，過去にソラフェニブの効果予測因子として血管新生
関連サイトカインの有用性を報告しているが（Miyahara 
K. J Gastroenterol Hepatol. 2011；26：1604-1611），これ
は少数例での検討であった．本受賞論文では，更に同サイ
トカインの有用性を，他大学を含めた多施設共同研究とい
う形で，多数例で検証したものである．先の論文で挙げら
れた８項目のサイトカイン（Angiopoietin-2，follistatin，
G-CSF，HGF，leptin，PDGF-BB，PECAM-1/CD31， 
VEGF）をmultiplex ELISA を用いて同時に測定し，これ
らが高発現する症例ではソラフェニブ治療における無増悪
生存期間や全生存期間が不良であることを明らかとした．
これは過去の我々の報告を裏付けるものであり，これによ
り結果の普遍性が証明された．また，単一のマーカーとし
ては，Angiopoietin-2が治療効果および生命予後不良の独立
したリスク因子であることも明らかとした．
胸部・循環研究奨励賞（砂田賞）
Visceral adipose tissue-derived serine proteinase 
inhibitor inhibits apoptosis of endothelial cells as a 
ligand for the cell-surface GRP78/voltage-dependent 
anion channel complex
糖尿病性腎症治療学 中 司 敦 子　
　メタボリックシンドロームを基盤として，２型糖尿病，
脂肪肝・脂肪肝炎，脂質異常症，高血圧症，心筋梗塞，脳
梗塞，慢性腎臓病など多くの疾患が社会問題となっており，
これらの生活習慣病への対策を講じることは緊急の課題で
ある．そこで我々は，脂肪細胞から分泌される新規アディ
ポカインである vaspin（visceral adipose tissue-derived 
serine protease inhibitor）を発見し，メタボリックシンド
ロームや動脈硬化に対する治療効果とその分子機構を明ら
かにした．
　まず vaspin トランスジェニック，ノックアウトマウスを
作製して糖・脂質代謝への作用について検討し，培養肝細
胞を用いて tandem affinity tag purification 法・LC-MS/
MS解析により相互作用分子の同定と作用機序の解明を行
った．その結果，vaspin が肝細胞表面のGRP78/MTJ-1
（murine tumor cell DnaJ-like protein 1）複合体に結合し
てAkt や AMPKシグナルを亢進させ，糖・脂質代謝を改
善させることを明らかにし，既に報告した（Diabetes, 
2012）．
　Vaspin は血中に分泌されることから血管への作用や心
血管病の病態への関与も想定される．そこで本研究では，
vaspin の動脈硬化抑制作用とその作用機序を解明した．ア
デノウイルスで vaspin を遺伝子導入したWKYラットの
頸動脈擦過モデルや vaspin トランスジェニックマウスの
大腿動脈カフ傷害モデル実験では，vaspin により血管内膜
肥厚が抑制されていた．そして，vaspin は血管内皮細胞の
細胞表面においてGRP78/VDAC（voltage dependent anion 
channel）複合体に結合することを，培養細胞およびトラン
スジェニックマウス大動脈を用いた免疫沈降で証明した．
これまでVDACのリガンドとして plasminogen kringle 5
が作用し，kringle 5はVDACを介した細胞内Ca2＋濃度上
昇によるアポトーシスを起こすことが知られている．そこ
で vaspin と kringle 5を用いて，結合実験，ヒト大動脈血管
内皮細胞の細胞内カルシウム測定とアポトーシスアッセイ
を行った．その結果 vaspin は血管内皮細胞表面において，
kringle 5のGRP78/VDAC複合体への結合を競合阻害し，
血管内皮細胞のアポトーシスを抑制するという作用機序を
解明した．
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Architecture of the subendothelial elastic fibers of 
small blood vessels and variations in vascular type 
and size
人体構成学 品 岡 　 玲　
　弾性線維は血管や肺など弾性を必要とする組織に多く含
まれる．血管系では特に弾性動脈に多く含まれ，拡張期の
血圧を維持するなど高度な循環機能の形成に関与してい
る．その為，先天性（マルファン症候群など）や後天性（動
脈硬化症など）の弾性線維の変化は高血圧など循環動態の
異常を来し，逆に異常な循環動態は弾性線維のリモデリン
グを引き起こす．このように弾性線維は周囲の環境と蜜に
関係し，最適な線維構造を保っている．
　従来，弾性線維以外の組織を化学的に消化し，その３次
元構造を観察することが行われてきた．これはエラスチン
の架橋構造によって生み出される化学的安定性を利用して
いる．しかしこの消化法では，組織にダメージが大きく，
弾性線維密度の高い限定的な組織（大動脈のみ）でしか観
察できなかった．また他の組織学的手段，例えば透過型電
子顕微鏡などを用いても弾性線維構造体である弾性板は固
く密な構造であるため十分な観察はできなかった．
　本研究では，組織消化をする前に血管鋳型樹脂を毛細血
管まで注入し支柱とすることで，微細な弾性線維構造まで
抽出することに世界で初めて成功した．それによると血管
壁弾性線維は血流方向に長軸を持つ網目構造であり，その
線維構造の密度は血圧と血管径に関係することが初めて可
視化された．これらの結果は，方法としても基礎データと
しても弾性線維研究の礎となるものであり，病的な状態で
の弾性繊維構造の変化や，逆に弾性線維構造の変化による
循環動態の変化など，弾性繊維の構造が関係するすべての
研究で応用が期待される．
Prostaglandin I 2 induces apoptosis via upregulation 
of Fas ligand in pulmonary artery smooth muscle 
cells from patients with idiopathic pulmonary arterial 
hypertension
循環器内科学 赤 木 　 達　
　特発性肺動脈性高血圧症（idiopathic pulmonary arterial 
hypertension：IPAH）は，肺動脈収縮及び肺動脈平滑筋細
胞の過増殖やアポトーシス抵抗性によって生じる中膜肥厚
（＝血管リモデリング）により著明な肺動脈圧上昇をきた
す予後不良な疾患である．これらを引き起こす要因として，
肺血管拡張物質であるプロスタグランジン I2（PGI2）の産
生低下がある．この PGI2を補充する PGI2持続静注療法は，
IPAHの長期予後を改善する．我々はこの PGI2を高用量用
いて治療を行うと，著しい肺動脈圧の低下がみられること
を報告した．このような結果が得られたのは高用量の PGI2
が肺血管リモデリングを改善したためと考え，基礎研究を
行った．
　本論文では，PGI2に肺動脈平滑筋細胞のアポトーシス誘
導作用があるかを IPAH患者由来肺動脈平滑筋細胞や血
液サンプルを用いて検討した．非肺高血圧患者由来肺動脈
平滑筋細胞では，高濃度 PGI2でアポトーシス陽性細胞が認
められなかった．一方 IPAH患者由来肺動脈平滑筋細胞で
は高濃度 PGI2で有意にアポトーシス陽性細胞が増加して
いた．また高濃度 PGI2はアポトーシス誘導因子のひとつで
あるFas リガンドの発現を上昇させた．これらの作用は
PGI2の受容体である IP 受容体拮抗剤によって抑制され
た．また IPAH患者血清中のFas リガンドと PGI2投与量
には正の相関がみられた．高濃度 PGI2は IP 受容体と Fas
リガンドを介して IPAH患者由来肺動脈平滑筋細胞のアポ
トーシスを誘導することが本研究において明らかとなった．
脳神経研究奨励賞（新見賞）
Accelerated tau aggregation, apoptosis and 
neurological dysfunction caused by chronic oral 
administration of aluminum in a mouse model of 
tauopathies
精神科神経科 大 島 悦 子　
　アルツハイマー病を始めとした認知症性疾患は，単に医
学的にだけでなく，社会的，経済的にも深刻な問題であり，
その病態解明や予防・治療法開発は重要な課題である．な
かでもタウ蛋白の異常な凝集・蓄積は，認知症症状の進展
に強く関与しており，ヒトでは20歳以下の若年者でも25％，
30代では90％以上ですでに軽度の異常なタウ蛋白の凝集が
始まっていることが知られている．また，認知症性疾患で
は，予防・治療の観点から環境要因も重要とされている．
有力な環境因子の１つとして，アルミニウムがあり，その
急性の神経毒性については良く知られている．しかしアル
ミニウムの慢性毒性については詳細な検討は行われていな
い．そのため，本研究では，加齢性に異常なタウ蛋白の蓄
積が起こるタウオパチーモデルマウスに少量のアルミニウ
ムを長期的に経口投与することで，アルミニウムの慢性的
な神経毒性の有無，およびタウ蛋白への影響を検討した．
アルミニウム長期投与を行ったタウTgマウス（Tg-Al 群）
では，投与を行わないタウTgマウス（Tg-CTL群）より
３ヵ月も早く，皮質や海馬の神経細胞内に異常なリン酸化
を受けたタウ陽性封入体が出現した．一方で，野生型マウ
スではアルミニウム投与によるタウ陽性封入体の出現は見
られなかった．またTg-Al 群では海馬でのアポトーシスも
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認められた．行動学的にもTg-Al 群において最も重篤な障
害を認めた．以上の結果より，タウ病理の存在下では，慢
性的なアルミニウムの経口摂取によりタウの異常凝集・蓄
積が促進され，アポトーシスや神経障害が引き起こされる
ことが明らかとなった．アルミニウムは我々が胎児期より
常に暴露されている金属元素であること，ヒトではタウ病
理が20代の若年者からすでに始まっていることを併せて考
えると，本研究の結果から，アルミニウムの慢性摂取がア
ルツハイマー病を始めとする認知症性疾患の発症のリスク
ファクターとなる可能性が示唆された．
Clinical and pathological improvement in stroke-
prone spontaneous hypertensive rats related to the 
pleiotropic effect of cilostazol
神経内科 表 　 芳 夫　
　世界的な高齢化の進行と高血圧，脂質異常症，糖尿病，
肥満などのメタボリック症候群の罹患率の高まりとともに
脳梗塞発症リスクが増加してきている．Cilostazol for 
prevention of secondary stroke（CSPS2）試験においてシ
ロスタゾールは脳卒中発症予防効果に優れていることが示
され，一般臨床で広く使用されている．シロスタゾールは
基礎研究において抗酸化作用や血管拡張作用などの多面的
な効果が報告されているが脳梗塞発症抑制に直結するメカ
ニズムに関しては不明な点も多い．今回，自然発症脳梗塞
モデルでありかつ脳血管性認知症モデルとして知られる脳
卒中易発症高血圧ラット（SHR-SP）を用い，シロスタゾー
ルは血圧と関係なく自然発症脳梗塞の抑制効果のみなら
ず，運動機能，認知機能が保たれることが明らかにされた．
さらにその機序として，虚血巣周囲における抗酸化作用が
脳梗塞進展を予防している可能性が示唆された．また，海
馬におけるインスリン様成長因子１受容体（IGF-1R）の発
現亢進により認知機能が保たれていると考えられた．以上
の結果からシロスタゾールの脳梗塞予防ならびに認知機能
保持に寄与するメカニズムの一端が明らかにされた．今回
明らかになったメカニズムに基づく新規治療薬開発が望ま
れる．
Cyclin G2 promotes hypoxia-driven local invasion of 
glioblastoma by orchestrating cytoskeletal dynamics
細胞生理学 藤 村 篤 史　
　悪性脳腫瘍（膠芽腫）は，高度に正常脳に腫瘍細胞が浸
潤し，これにより予後不良な疾患となっている．今回我々
は，細胞周期制御遺伝子の cyclin G2が，低酸素により誘導
され，腫瘍細胞の浸潤を誘導するメカニズムについて解明
した．まず我々は，低酸素により誘導される細胞骨格に関
連する遺伝子を，これまで報告のあった３つのマイクロア
レイのデータ解析より cyclin G2に着目した．Cyclin G2は
５％の軽度な低酸素環境下で，わずかに発現し，１％の高
度な低酸素で強く発現する．また，膠芽腫患者の組織より
強い低酸素を示す壊死領域周囲の偽柵状配列部分に発現し
ており，低酸素環境により細胞移動が増強されている像と
推測された．ヒト悪性脳腫瘍細胞株に対して，cyclin G2を
過剰発現させると，腫瘍細胞の移動は高まり，逆に cyclin 
G2の発現を shRNAを用いて抑制すると，低酸素環境下に
おいても細胞移動は抑制される事を示した．培養細胞を用
いて，低酸素環境にて移動能が亢進している細胞を観察し
たところ，移動する細胞の先端部において cyclin G2が局在
しており，細胞骨格のF-actin と共局在していた．さらに，
cyclin G2はWH2 motif と呼ばれる細胞骨格の actin と結
合するドメインを持っている．Cyclin G2のWH2 motif の
219番目のアミノ酸変異を行うと，仮足の形成が止まり，細
胞浸潤が抑制される．さらに，細胞骨格の形成に関与する
SFK（src family kinase）に対する影響を見たところ，通
常酸素下であってもcyclin G2はSFKの標的であるcortactin
のリン酸化を誘導することを示した．Cyclin G2は SFKの
中でも低酸素にて誘導されるFYNという遺伝子関与して
いることが証明された．最後に本研究は，cyclin G2が細胞
浸潤の際に低酸素にて誘導される，細胞制御タンパク質
cortactin や細胞骨格制御チロシンリン酸化酵素 SFKと協
働して，悪性脳腫瘍細胞の浸潤を制御しているメカニズム
が証明された．
　今回我々は，「低酸素環境」により細胞周期関連遺伝子で
ある cyclin G2腫瘍で誘導され，cyclin G2が悪性脳腫瘍の浸
潤を引き起こすことを世界で初めて報告した．Cyclin G2は
これまで，細胞周期を停止させる働きがあると報告されて
きたが，本研究は，脳腫瘍細胞が移動・浸潤する際には，
細胞の先端部で細胞骨格により構成された足（仮足）の形
成にかかわると，新しい機能を報告した．この研究結果は，
今後の悪性脳腫瘍治療に向けた新しい方向性を見つける上
で，非常に重要なものであると考えられる．
